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[. INTRODUCCION

El Sindrome de Dificultad Respiratoria Idiopatica o
Memobrana Hialina es la causa principal de muerte en el recién nacido
de pretérmino y es ademés una de las enfermedades mds frecuentes
del neonato.

Los avances de la ciencia moderna han contribuido enorme-
mente a disminuir la mortalidad por el SDRI; en Costa Rica por
ejemplo hace apenas unos seis afios alcanzaba Iimites tan altos como
del 90o/o, actualmente con la introduccién de nuevas técnicas
terapéuticas se ha reducido a un 30—400/0 y en los paises que cuentan
con los recursos necesarios y apropiados ha descendido hasta un
200/o0.

Esta enfermedad ha dejado de ser tratada unicamente cuando
estd establecida, ya que puede prevenirse con tratamiento a la madre
cuando esta embarazada, disminuyendo este factor la mortalidad
neonatal.

Con el objetivo primordial de contribuir en algo a las normas
terapéuticas, decidimos hacer una revisidn retrospectiva de cien casos
de SDRI en el Departamento de Neonatologia, del Hospital Nacional
de Nifios de Costa Rica, contando con la colaboracién del comparnero
MARIO HUGO SOLORZANQO, trabajo hecho originalmente como parte
de la investigacién exigida durante la préctica del Programa Electivo,
pero que dada su importancia, originada tanto en la necesidad de
actualizar los conocimientos al respecto, como por su trascendencia
educativo-formativo, se decidié presentarlo como trabajo de Tesis,
requisito previo a obtener el titulo de Médico y Cirujano.



1 OBJETIVOS

GENERALES:

- Promover la formacion profesional de Médicos y Enfermer:
que atienden al Recién Nacido.

- Contribuir a una mejor atencién Materno-infantil en Guatemal:

— Iniciarnos en el campo de la investigacion con énfasis en |
Perinatologia.

- Transmitir los conocimientos adquiridos a nuestro medio d
trabajo.

ESPECIFICOS:
COGNOSCITIVOS:

- Aprender a detectar factores predisponentes del SDRI

- Conocer la etiopatogenia y fisiopatologia de la enfermedad.

- Conocer la Sintomatologia, signologia, radiologia, laboratori
v anatomia patologica del SDRI.

— Aprender a instituir tratamiento individual a cada paciente.

PSICOMOTORES:

- Adgquirir la habilidad necesaria como Médicos para el tratamier
to del SDRI,
- Ejercitarnos en la realizacién de investigaciones cientificas.

AFECTIVOS:

— Fomentar la comunicacién constante entre Gineco-Obstetras
Pediatras para mejorar la atencién del nifio.,

- Fomentar las relaciones de trabajo entre el Personal paramedlcc
y médico para mejorar la atencién del Recién Nacido.



IIT DEFINICION DEL PROBLEMA.:

“Revision Retrospectiva de cien casos de SDRI comprobada
en el Departamento de Neonatologia del Hospital Nacional de
Nifios de San José, Costa Rica”’,



IV JUSTIFICACIONES

Siendo la enfermedad de Membrana Hialina, una de las m:
importantes en un recién nacido de pretérmino, crefmos convenien
realizar una investigacién exhaustiva de su sintomatologia, signolog
causas predisponentes y tratamiento a manera de contribuir en alg
a su tratamiento integral e individual de cada paciente.

Guatemala como pais sub-desarrollado, no cuenta con I
recursos adecuados sobre todo en materia de Salud, para trat
a una serie de pacientes con diversas enfermedades. Sin embaryg
ésto no impide que por lo menos tedricamente se esté al d
con los tratamientos mds modernos de cualquier enfermedad, con .
firme esperanza de que algin dia la situaciéon de salud de nuestr
pais cambie y/o que nuestros médicos puedan salir al extranjer
a competir a la altura. Costa Rica, sin embargo, a pesar de ser u
pals pobre también tiene una mejor distribucion de todos st
recursos lo que indirectamente beneficia al renglén salud y es pc
ello que cuenta con unidades hospitalarias modernas en donde
paciente recibe una atencién adecuada a la ciencia actual, I
enfermedad de Membrana Hialina no puede excluirse y nuevament
ratificarnos su importancia por lo que decidimos investigarla.



V REVISION DE LITERATURA

GENERALIDADES:

Esta enfermedad representa la principal causa de insuficiencia

respiratoria y principal causa de muerte en el nifio recién nacido de

pretérmino.

DATOS HISTORICOS:

1903 Descripcién original de las membranas hialinas pulmonares.
Hocheim creyé que representaban liquido amniético aspirado.

1923 Primera descripcion inglesa de membranas hialinas en relacién
con neumonia neonatal.

1925 Prevalecié la opinién de que las membranas hialinas eran conse-

1949 cuencia de la aspiracion de liquido amnibdtico (membrana de
vermix), otras causas que se tomaron en cuenta fueron:
degeneracién del epitelio alveolar y desarrollo anormal.

1950 Se propone como pre-requisito para que formen las membranas
un intervalo de respiraciones exponténeas. Las membranas
se asocian especialmente con prematuridad, anoxia fetal,
diabetes y parto por cesdrea.

1950 Descripcién de la presentacién clinica de las anormalidades
respiratorias en relacién con membranas hialinas.

1951 Las membranas hialinas resultan del dafio tisular y la trasu-
dacién de proteinas plasmadticas y por lo tanto son un fenémeno
secundario. Se propone la atelectasia como un factor
importante en la enfermedad.

1953 Descripcién radiolégica del patrén reticulogranular distinguién-

1955 dolo de la apariencia radiogrédfica en casos de aspiracién de
liquido amniético.

1953 Las membranas hialinas se relacionan atiin mds a la trasudacién

1957 consecutiva a dafio celular y se demuestra que consisten
principalmente de fibrina y restos celulares atrapados.

1955 Esclarecimiento del patrén clinico del SDRI con un conjunto




1957 de sintomas car. st
acteristicos i 1f1 i
] - ' que perrmte la cuantificacién de
1955 Descubrimient e C urf n d
9 o de la sustancia s e espuma e
. actante
1957 edema pulmonar y en extractos de pulmo.n

1954 Se aclaran las princi
principal ; .
1950"" do 1a enfermedad, pales anormalidades de la funcion pulmonar

1959 Se icienci.
° ci{(imuestra la eficiencia de sustancia surfactante pulm
s Sn rgfos que mueren por la enfermedad e
e disminuye la mortalidad ] ‘
_ mediante cuidado i i r
tado a resolver demandas metabdlicas ense oren

1965 Se demuestra <
1967 pulmen. una reduccién de la fosfatidilcolina en el

1965 Aumento d i
to de la supervivencia en
: ca ]
1970 de ventilacion asistida. o8 severos mediante el use

1971 Valor diagnosti
gnostico de la relacio s ! f o
19 liquido amnibtico. aciln et Gy A
71 Reduccién m
arcada en la mortalidad ; ;
Y571 gre;:on positiva continua en la via aerea ¥ e R
e demuestra la efectividad :onalizaci
perinatal. de la regionalizacion de la atencion
1973 Prevencién d
e la enfermedad medi e .
1975 corticosteroides prenatales aiggate) de- prlmggsizacion Ko
E i ; 7
studios realizados sugieren que la exanguineotransfusion

aumenta [ ]
{a supervivencia de los lactantes con SDRI grav
un mecanismo desconocido. et

EPIDEMIOLOGIA:
A.- INCIDENCIA:
Debido a la estrecha correlaci¢
lae acion entre la enfermedad
remat .
prematuro el principal grupo con riesgo de pres.s'ntarL:l IZ ?OI;;T;E
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que la incidencia se relaciona con el bajo peso al nacer en ]Ja medida
en que éste se relacione con una gestacion corta O sea para aquellos
nifios de pretérmino con peso adecuado para la edad gestacional.
La incidencia calculada en base a cuatro estudios que incluyeron
2823 nifios con pesos inferiores a 2500 gramos fue de l4ofo.
Usher menciona una incidencia del 2o/o para todos los recién nacidos.

+ Elder Orozco y Marco

En Guatemala, estudios realizados po
nte expuesto, guardando

A. Urizar, en 1978, demuestran lo anteriorme

més o menos la misma relacion porcentual.

B, MORTALIDAD:

Las tasas de mortalidad reportadas por varios autores varian
mucho dependiendo de los factores predisponentes y de los métodos
de tratamiento. Se ha reportado tasas de mortalidad que varian desde
el 20 al 950f/o. En la actualidad se sugiere una tasa de mortalidad
mas o menos del 28o/0 para los Estados Unidos. En nuestro medio,
aqui en Guatemala, los estudios realizados no son suficientes para
tener datos concretos, sin embargo la tendencia actual es que la
mortalidad es mas elevada, aproximadamente en tre 60—700/o0.

C.- EDAD DE MUERTE:

Refleja el curso clinico de la enfermedad, La mayoria de las
muertes ocurren en las primeras 72 a 96 horas de vida. La tasa de
mortalidad declina en forma casi exponencial entre el primero ¥y
cuarto dfa. Estos datos verifican la observacion usual de la historia
natural de Ia enfermedad que se craracteriza por deterioro progre-
sivo en las primeras 24 — 48 horas, mortalidad muy alta en las
primeras 72 horas y un periodo de recuperacion que se inicia en
los supervivientes alrededor de las 72 horas. Esto esta de acuerdo
con el concepto de que S€ trata de una enfermedad transitoria,

autolimitada.




D.- MORBILIDAD ASOCIADA:

Comprende una multitud de complicaciones secundarias.
De éstas hay dos que causan especial preocupaciéon: el dafio
neurolégico y la enfermedad pulmonar crénica. En relacién con
el dafio neurolégico se habia reportado una incidencia del 20 al
270/o de anormalidades neurolégicas secundarias en 1968.
Actualmente existen datos que hacen creer que con un mejor
manejo este porcentaje ha disminuido en forma importante. Se
necesitan sin embargo estudios de seguimiento a largo plazo para
aclarar esta interrogante,

Desde que entré en uso la ventilacién asistida se ha hecho
evidente la aparicibn de anormalidades pulmonares residuales en
algunos supervivientes. La incidencia de esta complicacién parece ser
baja actualmente. Aqui también se necesitan datos epidemiolégicos
adicionados.

B FACTORES PREDISPONENTES:

A continuacién citamos una lista de factores que predisponen
a la enfermedad:

— Prematuridad. Una gestacién mds corta implica mayor
severidad,

— Asfixia perinatal.

— Parto por Cesdrea. Existe controversia de si es la cesérea per
se, o la indicacion de ésta la que predispone. La evidencia
actual favorece la hipotesis de que la cesdrea en si es el factor
predisponente.

= Sexo masculino. Se relaciona con mayor mortalidad.

= El sequndo de un par de gemelos menores no parabiéticos.

=3 El riesgo de recurrencia es del 90o/o si existe el antecedente
de un hermano de bajo peso afectado y este nifio es también
de bajo peso.

= Diabetes mellitus materna, tipo A-B-C de Priscila White.
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— Glomerulonefritis crénica no hipertensiva.
— Hidropesia fetal.

Los siguientes son factores que tienden a proteger al nific de
la enfermedad:

- Rotura prematura de membranas fetales.

- Retraso del crecimiento intrauterino.

— Toxemia materna.

- Adiccién materna a la heroina.

— Hermorragia retroplacentaria.

- Insuficiencia placentaria.

- Placenta circunvalada.

- Hipertensién materna de tipo renal y cardiovascular.
- Diabetes materna de tipo D-E-F de priscila W hite.

ETIOLOGIA:

Durante muchos afios hubo gran confusién respecto a la
etiologia de la enfermedad de membrana hialina, lo cual también
llevé a mucha confusiéon en la terminologia usada. Inicialmente Ia
enfermedad recibié nombre que se referia a los hallazgos histolégicos
tales como: formacién de mielina en los pulmones, displasia alveolar
congénita, membrana de vermix, membrana hialina, etc. También
recibi6 nombres que se relacionaban con una supuesta etiologia
aspirativaz membrana por asfixia, y neumonia congénita por
aspiracion. Chu y colaboradores propusieron los nombres de
Sindrome de Hipoperfusién pulmonar y posteriormente Isquemia
Pulmonar Neonatal en relacién con su propia teoria. En 1972 Gluck
propuso el nombre de Dificultad Respiratoria por Inmadurez, en
relacién con su teoria de que la enfermedad representa un problema
de inmadurez en la produccién de la sustancia surfactante. Esta teoria
es la aceptada en la actualidad por la mayoria de los autores. Sin
embargo, en el ultimo simposio internacional sobre esta enfermedad,
realizado en 1959 se acordd denominarla “Sindrome de Dificultad
Respiratoria Idiopatica’ del Recién Nacido.
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_ La mayoria de los autores esta de acuerdo en el papel central
que juega la inmadurez pulmonar respecto a su capacidad para
pzToducur sustancia surfactante. Los alvéolos tienen tres tipos de
cglulas: Pneumocitos tipo I o células de revestimiento PneL-zmocit
tipo II o productoras de surfactante y macrofagos. y .

, En los Pneumocitos tipo II se produce la sintesis de Surfactante
mledlantfe dos vias. Resulta de interés sefialar que el ser humano, a
d1fereifzc1a de otros animales mamiferos, cuenta con una via Fcl'e
sintesis que madura tempranamente y que le permite a algunoé nifio
sobrevivir después de un parto prematuro. » ’

Las dos vias de sintesis son:

i VIA DE METIL-TRANSFERASA:
— Produce palmitoil-miristoil lecitina
- ?eteq;abz af]as 22-24 semanas de gestacion. Madura al termino
- ermite eto humano sobrevivir si se d

Prermatare proauce un parto
- Muy susceptible a la hipoxia, acidosis o hipotermia.

2. VIA DE LA FOSFO-COLI-TRANSFERASA :
- Produce Dipalmitoil lecitina.

- Madura a las 35 semanas de Gestacion.

- Es una via mas estable.

& A.ceptamos entonces que la enfermedad se debe a una
deﬂ.m’enm‘a de surfactante pulmonar. La mayoria de las veces esta
deficiencia se explica por inmadurez de las vias de produccion
lo cual explica el gran predominio de nifios de pretermino con
Ia. erlzfermedad y la mayor severidad de la enfermedadu conforme
?hsmmuye la edad gestacional. Se cree actualmente que el C’brﬁsol
Juega un papel importante en la maduracién de las vias de sintesis
Esto h.a llevado al uso de cortisol prenatal como tratamientc;
prevenhvcl:c como se verd mas adelante. Ademas explica porqué fetos
con sufrimiento fetal crénico, tales como el pequefio para su
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edad gestacional, el hijo de madre toxémica etc, estan relativamente
protegidos de la enfermedad. Por otro lado la Dr. AVERY ha
comunicado que ella explica el hecho de que el hijo de madre diabe-
tica tenga una mayor incidencia de la enfermedad en la demostracion
de un antagonismo entre el cortisol e insulina a nivel de pulmon.

La deficiencia de sustancia surfactante pulmonar no sélo
se produce por inmadurez de las vias de sintesis sino que las
células tipo II pueden lesionarse ante situaciones de hipoxia aguda,
shock y acidosis severa. Ademads pueden perderse cantidades
importantes de sustancia surfactante en el liquido del edema agudo
del pulmén, en asfixia por inmersién y en algunas intoxicaciones
por gases, llevando a alteraciones fisiopatologicas similares a la
enfermedad por membrana hialina. Por lo tanto més que una enfer-
medad se trata de un sindrome que puede estar asociado a diferentes

etiologicas.
TRANSMISION:

Se trata de una enfermedad por inmadurez. No es transmisible
ni hereditaria, aunque probablemente existe una tendencia familiar.

FISIOPATOLOGIA:

Para comprender la fisiopatologia de la enfermedad deben
quedar establecidos los siguientes conceptos:

a) Desarrollo del pulmon:

L.a maduracién de un oérgano debe evolucionar hasta un grado
que permita su funcionamiento para que sea posible la vida extra-
uterina. Con frecuencia se observa que la viabilidad de un nifio de
pretérmino esta limitada por el desarrollo del pulmén. No es sino
hasta la 28 semana de gestacion que la via aérea y la proliferacion
de capilares alrededor de ésta son suficientes para el intercambio

gaseoso.
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b) Surfactante (sustancia Tensioactiva):

El papel de la sustancia surfactante es critico para la super
viv:encia del prematuro;la funcién de este complejo estriba en dismi-
nuir la tensién superficial en la interfase aire-liguido de los alvéolos
con lo cual se estabiliza el alvéolo evitando que entre en colapso
durante la espiracion. 7

c) Lc_;s alveo{los pulmonares pueden considerarse como esferas
mzlcroscépwas correctadas en serie, FEstas esferas estaran
sujetas a la Ley de la La Place que dice:

" . , .

La Presmn en el interior de una esfera es directamente pro-
porczc?nal a la tensién superficial e inversamente proporcional
al radio de la esfera”’.

Recordemos que los gases fluyen de una zona de mayor presion
a una de menor presién. Veamos ahora qué sucede en los espacios

alvec?lares y para fines de explicacién tomemos tinicamente dos alvéolos
de diferente radio:

En ausencia de sustancia surfactante

pulmonar al alveolo A gue tiene un radio

menor, tendrd una mayor presion que

el alveolo B segin la Ley de La Place.

/ En la expiracién, el gas fluira del alveclo

A hacia el B. El alveolo A tenderd a

A colapsarse.
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Si multiplicamos este fenomeno por los cientos de miles de
alveolos de radios mas pequefios que existen normalmente en el
pulmén hallaremos la explicacién para el fenomeno que se encuentra
en la raiz de la mayoria de las manifestaciones de la enfermedad:
Atelectasia expiratoria Progresiva.

En presencia de un agente tensioactivo como la sustancia
surfactante pulmonar, veremos como se logra la estabilizacién de la
unidad alveolo capilar.

A pesar de las diferencias en los radios

de los alveolos la naturaleza logra,

mediante una capa de sustancia surfac-

tante pulmonar,* igualar las presiones

disminuyendo la tension superficial

g y permitiendo que ésta varie para

A N mantener las presiones iguales evitando

e la atelectasia.

Analicemos a continuaciéon lo que sucede en el intercambio
gaseoso:

1. Intercambio de Oxigeno:

La hipoxemia resultante dara origen a metabolismo anaerobio
y componente metabélico de la acidosis mixta que presentan estos

pacientes.
La hipoxemia resulta de:
a- Disminucion en el drea de hematosis por atelectasia difusa.

b.- Cortocircuitos de derecha a izquierda intrapulmonares  al

17




perfundirse zonas atelectdsicas del pulmon.

.- Cortocircuitos de derecha a izquierda a nivel cardiaco (foramen
ovale y conducto arterioso) en relacion con resistencias
pulmonares elevadas.

d.- Interferencia con la difusién de oxigeno por las membranas

hialinas una vez éstas se formen.

e.- Pulmén con grado variable de inmadurez anatomica (tabiques
alveolares gruesos, area de hematosis disminuida).

2.- Intercambio de CO9.

La facilidad con el que CO2 difuende del capilar al aire
alveolar es muchas veces mayor que la de Oxigeno. La retencién de
CO2 refleja una mala ventilaciébn, un mal lavado del aire alveolar
que permite concentraciones crecientes de CO2 en este y acumulo
en el plasma. Los pacientes con el SDRI retienen CO2 dando
origen al componente respiratorio de la acidosis mixta que presen-
tan. El aumento rdpido de la PaCOp sanguinea es un signo de
mal pronéstico, preludio de fallo respiratorio.

La retencién de CO2 resulta de:

a.- La atelectasia generalizada lleva a una reduccién importante
de todos los volumenes y capacidades respiratorias.
Especialmente importantes son el volumen residual y la
capacidad residual funcional.

En cada inspiracién el recién nacido parte de un volumen
residual pequeiio, de alveolos con gran tension superficial,
y para expander el pulmén debe aplicar una fuerza mucho
mayor con la pared tordcica para lograr la mayor presion
negativa intrapleural requerida.

18

NORMAL
PRIMERA RESPIRACION

SDRI

+ Volumen -
Residual
“2‘7 Por ésto se

produce Quejido
Espiratorio

Si se quiere, el nifio deberé repetir una y otra vez su p.rune;
inspiracion con un gran aumento del trabajo Jz"espu‘ator;lolil
capacidad de un organismo débil y con pocas reservas Rara ac_;er
frente a estas demandas es limitada v pronto. este recién na(cj:oo
se agota y empieza a ventilar en forma inefectiva y a rei:enerJI . 2
en sus espacios alveolares. Conforme aumenta el CO2 en el aire
alveolar se dificulta el paso fuera del capilar hasta que se interrumpe
totalmente. Con frecuencia esta situacién de gran trabajo respiratorio
lleva al agotamiento total y se suceden periodos de apnea que }f‘1enedn
a acelerar el acumulo de CO2. Esto tltimo produce liberacion de
acido lactico, el cual es neutralizado por el HCO3 por lo cual lo

encontramos bajo (acidosis mixta).

Nos encontramos en fallo respiratorio franco y en acidosis
severa con predominio del componente respiratorio.

b.- Los cortocircuitos pulmonares e intracardiacos juegan un
papel en la retencién de CO2.

Es importante considerar que conforme progresa la acidosis
se produce espasmo en la circulacién arterial pulmonar

aumentando los cortocircuitos.

19
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estableciéndose un circulo

ANATOMIA PATOLOGICA:

En la autopsia los pulmones tienen Ppoco aire, son de
color rojo violaceo y con aspecto de higado. El proceso tiende a
ser generalizado. En el examen histologico el hallazgo fundamental
es la Atelectasia lo cual se correlaciona bastante bien con la
etiopatogenia de la enfermedad.

Las membranas se encuentran rara vez el aquellos nifios que
sobreviven por pocas horas. Aquellos que viven por un tiempo mas
largo muestran la membrana eosinofilica en las porciones aireadas
del pulmén, por lo general en los bronquioclos terminales y los
conductos alveolares. Dilataciéon de los linfaticos, a veces a unl grado
extremo, es un hallazgo frecuente. Congestion vascular y hemorragia
pulmonar son lesiones asociadas que no siempre se encuentran. En
la microscopia electronica la membrana tiene una matriz con la
periodicidad de la fibrina y restos celulares atrapados. El revestimiento
alveolar subyacente estd interrumpido en algunos lugares con
defectos de la continuidad de la membrana basal de las células
alveolares. Los neumocitos granulados células tipo II por lo general
contienen un numMero impresionante de inclusiones osmiofilicas.
Dado que estas inclusiones se creen relacionadas con la sustancia
surfactante surgen varias preguntés. Su numero sera mayor segun
el tiempo que el nifio sobreviva y por lo tanto talvés representen
una fase de recuperacion ;seran normales?. Por otro lado, algunos
autores reportan inclusiones disminuidas al inicio de la enfermedad
y aumentadas mas tarde. La evidencia obtenida mediante estudios
electromicroscopicos O histoquimicos establece casi indudablemente
que la membrana se origina de sustancias precedentes de la circula-
cién y del epitelio dafiado y que no es de origen exbgeno.

MANIFESTACIONES CLINICAS:
Ya se mencionaron factores predisponentes ¥ los factores

que tienden a proteger de la enfermedad. El factor predisponente
més importante es la prematuridad. Una de las caracteristicas mas
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Idl:m;:;vas‘ y constantes de esta enfermedad es el inicio temprano
3 almsmtomas. Es casi seguro que un nifio que ha respirado
ormalmente por mas de 6 a 8 horas no padecera SDRI

Se puede decir 1
que los signos clinicos mas i
im
| la enfermedad son en orden de severidad: Beriqpies

- taguipnea

| — aleteo nasal
— retracciones esternales y subcostales
- quejido respiratorio
— cianosis.

L 24 .
- Itfésnézoz 2 C;gr SPRI tienen una frecuencia respiratoria
) min., y retracciones de I ji
o - min, ¥ e los tejidos blandos
e la inspiracion. Un sist ati
: : : ema util para evaluar
severidad de las retracciones es el propuesto por Silvermann. .

En 1 ifi
- e ;s q?:?; con ltl,m cuadro severo la respiracion se acom-
jido o Illanto. Este es 1 1
a d . roducido med
expiracion con la gloti 1 ; e
otis parcialmente cer i
rada co.
T _ v nstituye un
e apiiad‘;l paczrente por aumentar el volumen residual. Periodos
L e e mds de 10 segundos intercalados con periodos de
ones rapidas representan signos de mal prondstico

i ML A ]
2. pznc;z?: Ctfel tc')raxalmne poca utilidad. La auscultacion
e aire térax disminuid !
e : . ulda con frecuencia
Sisté;sizultan estertores finos al final de la inspiracién. Hipotension
ica es un signo bien i :
establecido. U d
clinicos Ilamati ol 20, Slemiel o s
‘ ivos es la pobre perfusic iféri
sién periférica. Con fi }
se encuentra edem iféri el 3
: a periférico. La cianosis sien
4 A sis siempre esta
en los nifios que a S
presentan un cuadro sev ? [
1 ero. La cia
siva es uno de los sI 3 S ot
los sintomas de mds grave Hsti
ronostico. La hi !
es muy frecuente 1 i 1oy
y usualmente sefala ‘
e : una enfermedad mu
muyawr aﬁzblgenerél puede decirse que el cuadro clinico puede se{
e e ir desde un cuadro leve que presente Unicamente
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taquipnea hasta el cuadro aparatoso con franco fallo respiratorio.

DIAGNOSTICO:

Podemos dividir los aspectos relacionados con el Dx en:

A Dx Prenatal
B— D3 Postnatal.

DIAGNOSTICO PRENATAL:

Es importante conocer cudles son los nifios a riesgo de
presentar la enfermedad. Los métodos de Dx prenatales dependen
de la medida de la maduracién del pulmén especialmente en lo que
se refiere a la sintesis de surfactante la cual sale al liguido amnibtico

con las secreciones pulmonares.

Gluck y colaboradores, demostraron en 1971 Ja utilidad de
la relacion ILecitina-Esfingomielina en el liquido amniético. Cuando
esta relacién es mayor de 2 el feto tiene un pulmén maduro y es poco
probable que presente la enfermedad. Relaciones entre 1.5 y 2
indican que la dificultad respiratoria sera leve y relaciones de 1.0

2 1.49 indican inmadurez pulmonar y severa dificultad respiratoria.

Un ensayo de laboratorio mas facil y rapido fue descrito
por CLEMENS y colaboradores en 1972. El método depende de la

rfactante pulmonar de dar origen a burbujas estables

capacidad de su
en presencia de estanol. Se mezclan volumenes iguales de liquido

amniético y etanol al 950/0 y luego se hacen diluciones seriadas de
la mezcla. Los tubos se agitan por 15 sequndos y luego se dejan
reposar. Quince minutos mas tarde se busca la presencia de pequefias
burbujas estables, Io cual permite estimar la presencia de surfactante.
Estos analisis tienen importancia pues permiten predecir cudles fetos
serdn capaces de respirar normalmente después del nacimiento. En

algunas ocasiones podra posponerse el parto hasta que madure el
pulmoén.
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DIAGNOSTICO POSTNATAL:

Se tomaran en cuenta los siguientes datos:

1. Factores predisponentes
: v elementos de Dx pr ] se :
b prenatal se estan
2.- Manifestaciones clinicas,
3.- Radiografia del térax. Esta es fundamental para el Dx.

Los hallazgos bésicos de la radiografia son:

- Pulmones poco expandidos;

— Infiltrado reticulogranular di ima
r difuso o imdgen de vidrio esmeri
merl ;
— Broncograma aéreo. S

Existe una clasificacion radiolégi
. gica de la enferm
a su severidad en grados de I a IV: edad de acuerdo

Gradol  hipoventilacién pulmonar, leve infiltrado difuso y bronco-
grama aereo.;

grado II: iguales hallazgos pero mas severos;
Grado M haﬂazg?s mads severos pero persiste la silueta cardiaca;
rado IV: no se visualiza silueta cardiaca. !

4.- Mediciones de laboratorio:

— Medicion de lecitina-esfingomielina;

- La n?és importante es la determinacién de gases sanguineos
arteriales que muestran hipoxemia y una acidosis mixta
metabolica y respiratoria. Los nifios después del parto tienen
un ;?h arterial de 7.25 a 7.30, con PCO2 de 50—70 mm. H;
y .b}carbonato de 18-22 meq x Its. El nifio normal ;:Iegé
iniciar su 'respi'racién para eliminar CO2 y corregir la acidosis
re:sp:ratona y varias horas después ha retenido suficiente
bicarbonato para corregir el componente metabdlico. Los
valores de bilirrubina tienden a ser mas altos en m'ﬁons con
enfermedad de membrana hialina comparados con nifios

24

sanos del mismo peso. No se ha encontrado cambios caracte-
risticos en los valores de Na, K, Cloruros, proteinas plasmaticas
y glucosa;

— Cooke ha mencionado que el pronostico es mejor cuando las
proteinas plasmaticas son mayores de 5 gr.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El SDRI del recién nacido presenta un cuadro clinico y de
laboratorio y gabinete bastante tipico. Es importante, sin embargo,
revisar en todos los casos en forma sistematizada las otras causas
que producen dificultad respiratoria en el recién nacido y descartarlas.

A.—  Causas del origen propio del Aparato Respiratorio:
1.- Obstruccion de vias aereas;

2.- Patologia propia del parénquima pulmonar;

3.- Patologia de los espacios pleurales;

4.- Patologia de los diafragmas y de la pared tordcica.
B.—  Causasde origen extrapulmonar:

I.- Origen cardiaco;

2. Drogas;

3.- Patologia del Sistema N ervioso Central;

4.- Acidosis metabolica;

5.- Trastornos metabolicos;

6.- Septicemia;

7.- Trastornos hematologicos.

EVOLUCION Y PRONOSTICO:

La enfermedad tiene una mortalidad que puede ser muy alta
dependiendo de las facilidades disponibles para la atenciéon del
embarazo, parto y recién nacido de alto riesgo. La mortalidad tiende
a concentrarse en las primeras horas y tardiamente en aquellos

25




pacientes con ventilacion asistida.

jr .

. enfermedad tiende a presentar un curso clinico caracteris-
por cuatro etapas en aquellos pacientes que sobreviven:

\

\

a.- una primera etapa de inici

e pa de inicio temprano de los sintomas (0-6
b.- una etapa de deterioro acelerado (6-24 horas);
c- una etapa de estabilizaci i Pk i

= ilizacion de la funcién respiratoria (24-48
d.- una fase de recuperacién (48 o mas horas).

- El pacxente”que sobrevive libre de complicaciones tiende a
y perar su'ﬁfnc;on respiratoria normal ya que se trata de un
geoceso Ia‘utoymﬂado. El pronéstico se ve afectado por el gran niimero
complicaciones que se asocian con la enfermedad
o il 1
fom.phcaqu?nes Neurologicas: Sin duda las de mayor impor
pa;c:a}a basmam?nte dadas por el grado de prematuridad y
por anoxia cerebral. Es frecuente la hemorragia
acraneana de tipo sub-aracnoideo e intraventricular

Cf::mpb:caciones pulmonares: Quizda la més important )i
cfilsplasza broncopulmonar en cuya etiologia 'ueeaeg :
l'mportante. papel la toxicidad pulmonar del o;xfge{nog Ti o
f;r;sict)f;ancms también el uso de ventiladores de }c)rejs?;lri
: /iva, Se menciona la trilogia oxigeno mas i
gnas tiempo de. utijlf'zacién de éstos como gactor deter:iriis;g?é
e esta- complicacion. Esta entidad tiene una alta mortalidad
y convierte al sobreviviente en un enfermo pulmonar crénici

Otras complicaciones importantes pulmonares son:

— Neumonia agregada
Enfisema intersticial
— Neumotérax y Neumomediastino
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_  Hemorragia Pulmonar.

3.~  Complicaciones Cardiovasculares: Es frecuente la persisten-
cia del conducto arterioso ¥ la insuficiencia cardiaca,
secundaria a ésta. La primera evidencia de esta complicacion
es frecuentemente la presencia de pulsos arteriales periféricos
saltones y fallo cardiaco.

4,—  Complicaciones oculares: La fibroplasia retrolenticular que
puede conducir a la ceguera total resulta por la toxicidad del
oxigeno a nivel de la retina. Con el monitoreo frecuente de
la PaO2, evitando valores superiores a 100 mm. Hg, deberia
prevenirse esta com plicacién.

5.—  Son frecuentes otras complicaciones tales como edema severo,
hipoglicemia, hipocalcemia ¥ sepsis. Se dice que incluso en
el paciente que evoluciona favorablemente existe tendencia
a infecciones respiratorias mas frecuentes y severas durante

el primer afio de vida, especialmente bronquiolitis. -

PREVENCION:

La labor preventiva fundamental debe realizarse modificando
los factores que determinan el parto prematuro y brindando una
atencién Optima a los embarazos clasificados de alto riesgo.
Recientemente a partir de Jos estudios de LIGGINS Y HOWIE
y posteriormente AVERY, ha surgido una nueva medida preventiva:
la administracion prenatal de glucocorticoides administrados con
mas de 24 horas de anticipacién al parto. Se demostré un efecto
benéfico de este tratamiento en nifios de menos de 32 semanas
de gestacion. Ellos administraron una mezcla de 6 mg. de fosfato
de Betametazona y 6 mg. de acetato de Betametazona al ingreso
de la gestante ¥ 24 horas después si no se habfa producido el
parto. Utilizaron etanol para interrumpir la labor de parto. La inci-
dencia en 119 nifios cuyas madres recibieron tratamiento fue de
21.80/0 comparada con una incidencia de 63.20/0 en hijos de
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madres no tratadas.

TRATAMIENTO:

La evolucién de los conceptos sobre etiopatogenia de la
enferm'edad han Ilevado a un desarrollo paralelo de los métodos de
tratamiento con una disminucion notable de la mortalidad.

I Medidas de sostén: Lo méds importante en el manejo del
mﬁc? con SDRI es mejorar la oxigenacion. Cuando la oxige-
naclzén es Iinadecuada se producen persistencias de la circu-
lacién fetal (cortocircuitos de derecha a izquierda) acumulo
de dacido lactico, insuficiencia renal, shock y una tendencia ‘a
la hemc.)rragia incluyendo hemorragia intraventricular. Se
deb’e adicionar oxigeno de manera que la tensién parciél de
oxigeno arterial esté comprendida entre 50-70 mm. Hg
En .mﬁos de pretérmino una excesiva oxigenacion puede sell*
dafiina para la retina en desarrollo y para el pulmén.

Un.a oxigenacion deficiente es por supuesto letal. Por lo
tanto., es indispensable medir frecuentemente el oxigeno en muestras
artenﬂales. En nifios muy enfermos se introduce un cateter en la
arteria umbilical para obtener muestras seriadas de la aorta, La
punta del cateter debe quedar colocada entre la segunda y la te;'cera
vértebra lumbdr y su colocacién debe verificarse radiolégicamente.

) Existen tablas para calcular la longitud del cateter que debe
mtrocllflcirse basdndose en la talla del paciente. Se puede utilizar
también muestras tomadas por puncién de arterias radial, braguial
o rempc‘)'ral. No debe utilizarse la puncién de arteria fen,aoral Si la
cu‘cu?aczxon es normal se puede aceptar una determinacién de ;an re
artenola.r de la yema del dedo que ha sido previamente calentago
El paciente debe estar conectado a monitores que detect n
anormalidades en la respiracién y ritmo cardiaco. ’

El ambiente térmico del nifio de pretérmino es de gran
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importancia. Si el ambiente es muy frio el nifio aumenta su consumo
de oxigenacion debido a la termogénesis quimica. Muchos estudios
confirman el aumento de la supervivencia de nifios mantenidos en
un ambiente en el cual el consumo de oxigeno es casi basal (ambiente
térmico neutral). Esto se logra manteniendo la temperatura de la
piel del abdomen cerca de 36.50°C. La humidificacién reduce las
pérdidas de calor y ademas es necesario si el nifio recibe oxigeno.
Ias necesidades nutritivas del nifio gravemente enfermo con frecuencia
se ignoran. Estos nifios gastan gran cantidad de energia para hacer
frente a su gran trabajo respiratorio. Se recomienda el uso de suero
glucosado al 10o/o y el inicio de la alimentaciébn tan pronto como
sea posible. Para mantener el balance hidrico se recomienda entre
50 y 80 cc por Kg de peso en 24 horas. Las cifras inferiores para
nifios que estan recibiendo humidificacién importante (por ejemplo
nifios en ventiladores). Si no se tolera la via oral a las 48 horas se
debe determinar la calcemia diariamente y muchas veces debera
utilizarse calcio endovenoso. Ademads de la calcemia deberan hacerse
determinaciones frecuentes de glicemia (Destrostix muy util),
de la bilirrubina y del Na y K. La fototerapia se iniciard en forma
precoz en estos pacientes para evitar la exanguinotransfusién que
en estos pacientes debe realizarse con valores inferiores a lo usual
(se recomienda si las bilirrubinas suben de 15 mgo/o). '

2.—  Presiébn positiva continua en la via aérea (CPAP): Esta
modalidad de tratamiento ha influido notablemente en la
disminucién de la mortalidad. Descrita por GREGORY en
1971. Este . autor demostrd la importancia del quejido
expiratorio en el mantenimiento de un cierto volumen residual.
Al eliminar el quejido mediante la introduccién de un tubo
endotraqueal se disminuia la PO2 la cual mejoraba al reiniciarse
la capacidad de quejido expiatorio retirando el tubo endo-
traqueal. Estos autores iniciaron el tratamiento interponiendo
diferentes grados de presion positiva al final de la espiracion.
Actualmente se usa la presién positiva continua en la via aérea.

En la ecuacién de La Place vemos que existe aumento en la
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tensién superficial por deficiencia de surfactante. Terapéuticamente
no podemos influir sobre mucho sobre este fenémeno excepto
preservando la vitalidad de las células productoras de surfactante
Si podemos influir sobre el radio mediante la presion positiva y 531.’
lograr una estabilizacién de las unidades alveolares mientras se produce
una cantidad adecuada de surfactante.

La CPAP tiene las siguientes consecuencias:

1.—  Mejora la oxigenacién porque aumenta el drea de hematosis
y al n?antener los alveolos expandidos permite el intercambio
de oxigeno durante la expiracion.

2.—  Previniendo el agotamiento y por lo tanto, el fallo respiratorio
o ventilatorio al disminuir el trabajo respiratorio ya que
aumer{ta 91 volumen residual y evita qﬁe cada inspiracion
deba iniciarse de volumen muy bajo (situacién de alta tensién
superficial).

E1 CPAP se utiliza por dos vias:

A.—  Via Nasal
B.—  Via Endotraqueal.

La yi'a nasal evita complicaciones propias de la intubacion
traqueal prolongada. Utilizamos la via nasal en nifios mayores de
1500 grs. y en nifios con pesos a éste que sean muy Vigorosos.

Las indicaciones generales son:

1.—  Necesidad de administrar concentraciones de 02 iguales o
superiores al 600/0 para mantener la PaO2 arriba de 90 mm hg
Se :logra de esta manera disminuir la concentracién inspirada dé
oxigeno y disminuir ast el riesgo de toxicidad pulmonar del 02.

2.—  Taquipnea de mds de cien por minuto y/o retracciones muy

importantes. Valores altos de Silvermann.

Iniciamos con 8 cms. de agua y se controla la PaO2 en 2 horas.
Si no se ha logrado mejorar la PaO2 se incrementa la presién de
2 en 2 cms. de agua hasta lograr mantener la Pa02 por arriba de 50
mg. de Hg. Cuando se utilizan presiones mayores de 12 ¢ms. de agua
debe vigilarse la presion arterial por el riesgo de comprometer el
retorno venoso al corazéon y debe vigilarse al nifio por la posibilidad
de neumotérax y neumomediatino.

Una vez se logra la estabilizacion del paciente se reduce
progresivamente la concentracion de 02 inspirado (en fracciones del
100/o) hasta dar concentraciones del 400/o y previa determinacion
de gases arteriales. Si los gases se mantienen dentro de Iimites
aceptados (Pa02Z mayor de 50 mm.Hg) se procede a la disminucién
de la CPAP de 2 en 2 cms. de agua. Una vez la presion en 0 por 4 a
6 horas y los gases dentro de Io aceptable se procede a retirar la sonda
nasal o endotraqueal y se coloca al paciente en un halo o en incubadora

con Oxigeno.

Las contraindicaciones para el método son:

a- Nifios de muy bajo peso

b- Periodos de apnea

c- Retencién de CO2 por arriba de 60 mm. Hg.,
3— Ventilacién automatica:

Si el paciente presenta periodos frecuentes de apnea 0 st
los gases demuestran fallo respiratorio (ph bajo ¥ paC02 superior
a 60 mm. Hg.) debera recurrirse al uso de ventilador automatico
que ademés permita la administracién de CPAP, como el BABY

BIRD.
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GOTUSSO y col. sefialaron normalizacion del tiempo de tromb
plastina parcial (PTT) con la exanguinotransfusién, pero ello "
guardé correlacion importante con el aumento en }a supervivennP
de los pequerios afectados. Los datos disponibles sugieren que CE
exanguinotransfusion aumenta la supervivencia de los Iactantq
SDRI grave por un mecanismo desconocido. e

5.— Regionalizacién de la atencion:

lUno de los factores que ha contribuido a disminuir I
mortalidad y morbilidad de esta enfermedad en varias partes d aJI
mundo ha sido la regionalizacién de su atencién mediante la creaciée
d‘.a centros especializados en su atencion. Esto permite una m .
disponibilidad de recursos humanos y materiales. Estos centros da]b;Or
de estar situados cerca de una maternidad donde se atienda e1) embai 2o
y parto de alto riesgo. Se debe tener especial cuidado en impleme atz ;
un sistema de transporte rapido y seguro de los nifios enfermc;ls 5
hac.er conciencia para que los enfermos sean referidos al centry
regional en forma temprana. A manera de resumen se concluye estz

revisién presentando un cuadro que clasifica las observaciones sobre
la enfermedad en tres categorias:

1.—  Observaciones estblecidas:
as: altamente reproducibles i
parte del mundo. e eualquier

2.—  Observaciones probables: relativamente bien confirmadas
algunos aspectos permanecen aun controversiados. ’

3.— Observam:‘}ne's posibles: basadas en reportes provocativos pero
que necesitan confirmacion.

ver anexo 1,

ANEX0O NUMERO 1

CLASIFICACION DE LAS OBSERVACIONES DE ACUERDO A 5U
REPRODUCTIBILIDAD EN EL SDRIDEL RECIEN NACIDO

[

ESTABLECIDAS PROBABLES POSIBLES

— Epidemioiog(a:

|— Incidencia Mundial — Segundo Gemelo —Dilabetes mat.

l— premafuridad predispone mayor riesgo. predispone
— Cesareas sin labor de parto —RPM protege —Hemorragia mat.
— Asfixia perinatai predispone —Desnutricion intra- predispone

uterina protege —Tendencia fam.
—Toxemia materna —Corticoides pre-
protege nataies protegen
—Adiccion mater.
heroina protege

— Mortalidad mayor sexo masc.

—— signos Clinicos:

—Edema puimonar

—Sopio de persis-
tencia de ductus.

—Crepitantes inspira-
torios finos
—Hipotermia

| Inicio cerca de hora parto

L Retracciones vy taguipnea

— Quejido espiratorio

— Cianosis

— Hipotension

| Radiografia de torax caracteristica
i~ Curso a muerte o recupera-

cién entre 3-5 dfas

—Fisiopatologia:
|- complacencia pulmonar disminufda | —Perfusion periférica

| capacidad funcional residual —Perfusion renal pobre
| pobre distensibilidad pulm.
. Pobre estabilidad alveolar

| Cortocircuitos de derecha a izquierda
— Flujo puimonar efectivo red.

—Transtorno de cond.
miocardica.

— — Bioquimica:
— Acidosis respiratoria —Hiperbilirrubinemia —Hiperkalemia
— Acidosis metabolica — Proteinas totaies en — Pepsindgeno en
. Fosfoiipidos saturados dism. suero pulmén

— Titulo bajo de surfactante — Fibrinblisis dism.
en liguido amnidtico.

——Patologia:

— Atelectasia

|- Dafio células epiteliales

L Membrana contiene fibrina
y restos celulares.

—G ldndulas supra-
renales peq.
—Hemorragia IC

— Cuerpos osmiofilicos
disminuidos al inicie,
aumentados mas tarde.

—— Etlologfa:

L peficiencia de surfactante
durante ia enfermedad

—Estimulo corti-

—pDeficlencia primaria
( coide ausente.

de surf. in Gtero
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HIPOTESIS:

“Los Recién Nacidos de Pretérmino Adecuados a la Edad Gestacional,

estdn mas propensos a padecer Sindrome de Dificultad Respiratoria

Idiopatica”
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MATERIAL Y METODOS

Se utilizo bdsicamente los expedientes de los nifios que
padecieron el SDRI comprobado. Para ello se inicié un conteo
regresivo desde el ultimo paciente con membrana hialina del
mes de septiembre de 1978 hasta encontrar cien casos mas atras.

Se hizo en base a cien casos, para facilitar el manejo de
los resultados, ademds de que si es representativo tomando en
cuenta la cantidad de pacientes con este padecimiento que Ingresan
al servicio de Neonatologia.

Para encontrar los datos deseados, elaboramos una
ficha que contiene datos generales del paciente y de la madre,
antecedentes de la enfermedad, signos y sintomas, resultados
de laboratorio y rayos X, complicaciones, tratamiento y
condicién de egreso, (adjuntamos copia); la cual se lend una
por paciente estudiado.

Con los datos obtenidos procedimos a la tabulacion de
los resultados los cuales presentamos a continuacién.
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ANALISIS Y PRESENTACION DE RESULTADOS

Con los resultados obtenidos, no hicimos mas que
corroborar la historia natural de Ia enfermedad, encontrandonos
bisicamente con una disminucién de Ia mortalidad, lo cual es
halagador y estimulante. Por lo demis todos los resultados son
verdaderamente significativos de lo que ocurre en el padecimiento
de la enfermedad.

Asi encontramos lo siguiente:

L El sexo que predominé fue el masculino con un 6lo/o.
(Cuadro y grafica Numero 1).

2. El 91o/o fueron RNPAEG v el 90/o RNPPEG, lo cual
corrobora lo descrito en la revisién de literatura, (Cuadro II).

! Con respecto a la edad de ingreso, la mayoria estuvo dentro
de las primeras cinco horas de vida, con un 590/o0. (Cuadro
11l y gréfica Ntimero 2).

4, Segun el peso en gramos, la mayoria oscilé entre 15001-
2000, con un porcentaje de 390/o. (Cuadro V y gréfica
Ntimero 2). ‘ ‘

5. Unicamente el 530/0 de los pacientes traian en la hoja de
referencia los Antecedentes Maternos, y de éstos el 18o/o
nacio por cesdrea, eran hijos de diabéticas el 50/0 y
fueron gemelos el 100/o0. (Cuadro VI).

6. Con respecto al APGAR al nacimiento, sélo fue reportado
en unos pocos pacientes y en los que lo traian, la mayoria
tenia un buen APGAR, Io que no descarta padecer SRI.
(Cuadro XII. Grafica Niimero 4),
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PH

PCO2

HCO3

PO2

El 100o/o de los pacientes presentd sintomas ¥y signos
como Taquipnea, Aleteo Nasal, Tiraje inter y sub-costal; los
demds signos estuvieron presentes pero en porcentaje
menor. (Cuadro VII y gréfica Nimero 3).

El 430/o tenia Membrana Hialina grado III, clasificado
radiolbgicamente, seguido de la grado II con 34o/o. (Cuadro
VIII y grdfica Namero 4).

Donde mas notorio fue encontrar los signos de SDRI, fue
en los resultados de Gases Arteriales, que aungue fueron
dificiles de valorar por su estado dentro de las papeletas, si
fueron lo suficientemente claros en dar los resultados siguientes:

Normal 370/0 Alto 220/0 Bajo 4lo/o

& 400/0 H 34o/o0 i 260/0
. 200/0 r 260/0 " 54o/0
e " 190/0 i 260/0 P 550/0

(Cuadro IX y grdfica Nimero 5)

10.

11

12
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Con respecto a la normalizacién de Gases Arteriales en
horas, se encontrd que 38 pacientes no Io recuperaron, que
corresponde a los fallecidos, y la mayoria estuvo entre
79-96 horas con un 28o/o. (Cuadro X 'y grafica Numero 6).

Al 760/o de pacientes se les canalizé Arteria Umbilical.
(Cuadro XI).

Con respecto al Tratamiento:
— Administracién de 02 en halo o Incubadora:
Fi02400/o  390/o de los pacientes.

13.

14,

15,

Fi 02 600o/o
— CPAP Nasal 760/0
— CPAPendotraqueal 34o/o
— El 1000/o de los pacientes fueron cubiertos con Antibio-
ticos tipo Meticilina y Gentamicina por norma del Servicio.
(Cuadro XII y grafica Numero 6).

550/0 de los pacientes.

El 66o/o de los pacientes estuvo en el Servicio con un
promedio de 1-20 dias, el 220/o entre 21-40 dias; ésto no
obedecid tnicamente a su padecimiento de SDRI, sino mas
bien a su prematuridad y complicaciones. (Cuadro XIV y
grafica Ntmero 7).

Dentro de las Complicaciones predominaron las metabélicas
con un 530/o, luego las infecciosas con 200/o, pulmonares
con l6o/o y neurolégicas con 12o/o. Algunos pacientes
presentaron dos o mas complicaciones. Cuadro XV y gréfica
Niimero 7).

Con respecto a su condicién de egreso del Servicio, salieron
vivos el 620/o y fallecidos el 380/0. (Cuadro XVI).
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PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRO 1

EDAD GESTACIONAL Y SEXOS

CLASIFICACION DE EDAD GESTACIONAL

£ de33s | 34-37s 38415 426 2 Total
Mase 19 42 = 61
Fem. 19 20 = 39
Total L .38 62 — 100
CUADRO I

Pre-Término Término Post-Término
AEG 91 AEG — AEG —
PEG 9 PEG - PEG —
GEG - GEG — GEG -
'TOTAL 100 — -
44

CUADRO 1IN

EDAD AL INGRESO EN HORAS

£ delh 1-5h 6-10h 116 2 Total
Masc. 5 35 6 15 61
Fem. = 24 4 11 39
Total 5 59 10 26 100
CUADRO 1V
SEXO
Masculino 6lo/o
Femenino 3%/0
45




CUADRO V

PESO AL INGRESO EN GRAMOS

CUADRO

SINTOMAS Y SIGNOS CLINICOS AL INGRESO:

‘ X 1000 g | 1001-1500 | 1501-2000 | == 2001 ¢ | Total

| Mase. 2 8 26 25 61

| Fem. 3 9 13 14 39

| Total 5 17 39 39 100
CUADRO VI

ANTECEDENTES MATERNOS EN HOJAS DE REFERENCIA

A— CESAREA: 180/0 < de 20a 21-30a 316>

B— DIABETES: 50/0 13 31 6

C— GEMELAR: 100/0

NOTA: EI 470/0 de los pacientes, no tenian en su hoja de Referencia
Antecedentes Maternos.
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SI NO
TAQUIPNEA 1000/0 )
ALETEO NASAL 1000/0 )
TIRAJE INTER Y SUBCOSTAL 960/0 4o/o
QUEJIDO ESPIRATORIO 750/0 250/0

|c1aNOSIS 680/0 320/0
CUADRO VI
GRADO DE LESION RADIOLOGICA
GRADO I 70/0
GRADO II 34o0/0
GRADO III 430/0
GRADO IV 160/0
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CUADRO IX
MEDICION DE GASES ARTERIALES A SU INGRESO

NORMAL ALTO BAJO

PH 37 22 41

PCO2 40 34 26

HCO3 20 26 54

PO, 19 26 55
£

VALORES NORMALES EN EL RECIEN NACIDO

PH: 7.25- 7,35 PCO2: 35-45 mmHg
HCOg3: 18-20 Meg/It PO2: 50-70 mmHg

CUADRO X
TIEMPO QUE TARDARON EN ALCANZAR VALORES NORMALES

No
Recuperaron 24-48 hrs. 49-72 hrs. 73.96 hrs. 976 >

38 11 23 28 —

NOTA: Se puede relacionar su normalizacién con la curacién del
SDRI, sin embargo su estancia fue mas prolongada debido
a su prematurez badsicamente.
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CUADRO XI

CANALIZACION DE ARTERIA UMBILICAL

S 760/0 NO 24o0/o0

CUADRO XII
APGAR A LOS CINCO MINUTOS

0-3 4-6 7-10
lo/o 120/0 280/0

NOTA: No en todas las hojas de referencia venia el APGAR.

CUADRO XIII
TRATAMIENTO
A.— ADMINISTRACION DE 02 EN HALO O INCUBADORA

Fi 02 400/o: 390/o0
Fi 02 600/o: 550/0

NOTA: Por su mal estado al ingreso, en seis pacientes no se uso.
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B.— VENTILATORIO:

CPAP 760/0

CPAP ENDOTRAQUEAL| 240/0

CUADRO XIV

DIAS DE ESTANCIA EN EL SERVICIO

1-20d 21-40d 416 >

660/0 220/0 120/0

NOTA: Su permanencia no obedecié tinicamente al SDRI, sino
a su prematurez y complicaciones.
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NOTA:

CUADRO XV
COMPLICACIONES
NEUROLOGICAS 120/0
PULMONARES 160/0
CARDIOVASCULARES 7o/o
OCULARES lo/o
METABOLICAS ~ 530/0
INFECCIOSAS 200/0
NINGUNA 120/0

Algunas se presentaron dos o mas veces en el mismo paciente.

o
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Depto. de Neonatologia GRAFICA 4-A
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NOTA: No en todas las hojas de Referencia venfa el APGAR,

GRAFICA 5

MEDICION DE GASES ARTERIALES A SU INGRESO
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NOTA: Algunas se presentaron dos o mas veces en el mismo paciente.
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X CONCLUSIONES

El SDRI es la principal causa de muerte del recién nacido de
pretérmino.

E] 1000/o de los pacientes estudiados eran de Pretérmino,
predominando los AEG, lo cual corrobora nuestra hipotesis.

Hubo un predominio del sexo masculino con 610/o.
Todos presentaron un cuadro clinico tipico de la enfermedad.

El mayor niimero de complicaciones fueron de tipo metabdlico,
pulmonar y neurolégico.

Se presentd una mortalidad del 380/o, ocurriendo la mayorie
de las muertes en las primeras horas de vida, siguiendo e
curso natural de la enfermedad.

El diagnéstico en todos los casos se hizo por historia clinica
hallazgos de laboratorio y radiologicos.

El 1000/o de los pacientes presento Acidosis Mixta en 1
medicién de Gases Arteriales.

Independientemente de las medidas de sostén que recibiero
los pacientes, al 760/0 se le canalizb arteria umbilical, ¢
550/0 utilizo Fi02 de 60o/0 y CPAP nasal el 760/0.

El 1000/o de los pacientes fue cubierto con Meticilina
Gentamicina por rutina del servicio, debido al manipule
a que son expuestos.

El promedio de estancia en el servicio fue de 1-20 dias, cc
660/0, lo cual no se relaciona directamente con la enfermed:




propiamente -dicha, sino mas bien con la i
men rematurida
complicaciones. ? A

Dentro de los fallecidos, predominaron los menores de ‘33
semanas, todos eran RNPAEG, fallecieron en las primeras

cinco horas de vida, predomin6 la Memb: iali i
oras de rana Hialin )
7 III; la acidosis mixta fue mas marcada. "

XI RECOMENDACIONES

Por ser la primera causa de mortalidad en los Recién Nacidos
de pretérmino, merece que sea mejor estudiada para instituir
el tratamiento mas adecuado y actual.

Es importantisimo tener una buena amnesia prenatal y del
momento del parto.

Se debe de insistir en tratar de lograr la Regionalizacién de
los Servicios Especializados que atienden a los Recién
Nacidos.

Recalcar la necesidad de preparacién adecuada del persona
Médico y Para-Médico que atiende al Recién Nacido.

Buscar un mecanismo de transporte adecuado, para el traslad
de los Recién Nacidos a los Centros Regionales cuand
éstos existen.
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